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Streszczenie
Zespó‡ zapalenia przedsionka pochwy (VVS, vulvar vestibulitis syndrome) jest jedn„ z najczŒstszych przy-
czyn dyspareunii. Wp‡ywa on negatywnie na zdrowie psychiczne i fizyczne kobiet. W niniejszej pracy na
podstawie dostŒpnego pimiennictwa omówiono obecny stan wiedzy dotycz„cy epidemiologii, patofizjo-
logii, rozpoznawania oraz leczenia VVS.
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Abstract
Vulvar vestibulitis syndrome (VVS) is one of the most common cause of dyspareunia, impairing mental
and physical health. In this review authors apraise current knowledge on epidemiology, patophysiology,
diagnosis and treatment of VVS.
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Przedsionek pochwy to obszar anatomiczny  po-
‡o¿ony miŒdzy b‡on„ dziewicz„ a lini„ Harta, ograni-
czony od przodu przez wŒdzide‡ko ‡echtaczki, nato-
miast od ty‡u przez spoide‡ko tylne warg sromowych
wiŒkszych. W odró¿nieniu od b‡ony luzowej pochwy,
pochodz„cej z przewodów Müllera, lub okalaj„cych
go warg sromowych pochodz„cych ze wzgórka p‡cio-
wego, przedsionek pochwy rozwija siŒ z zatoki mo-
czowo-p‡ciowej, przez co pokrywaj„ca go b‡ona lu-
zowa jest bardziej zbli¿ona budow„ do b‡ony luzo-
wej cewki moczowej i pŒcherza moczowego ni¿ do
b‡ony luzowej pochwy czy warg sromowych.
NajczŒstsz„, a jednoczenie jedn„ z najtrudniej-
szych w leczeniu patologi„ dotycz„c„ tej okolicy ana-
tomicznej jest zespó‡ zapalenia przedsionka pochwy
(VVS, vulvar vestibulitis syndrome). Zosta‡ on po raz
pierwszy opisany w 1880 roku przez Thomasa jako
nadmierna wra¿liwoæ zakoæczeæ nerwowych za-
opatruj„cych b‡onŒ luzow„ wejcia do pochwy, cza-
sem ograniczona do jej przedsionka [1].
Szacuje siŒ, ¿e w Stanach Zjednoczonych VVS wy-
stŒpuje co roku u 200 tysiŒcy kobiet [2, 3]. Wed‡ug Me-
ana u kobiet przed menopauz„ zespó‡ ten jest naj-
czŒstsz„ przyczyn„ dyspareunii [4]. Z danych pocho-
dz„cych ze Stanów Zjednoczonych wynika, ¿e przed
postawieniem prawid‡owego rozpoznania i wdro¿e-
niem leczenia pacjentka jest diagnozowana zazwy-
czaj przez trzech lekarzy [5] w ci„gu 45 lat od wyst„-
pienia dolegliwoci bólowych [6, 7].
Mimo czŒstego wystŒpowania dotychczas nie po-
znano etiologii VVS. W obrazie klinicznym VVS g‡ów-
ne znaczenie ma obraz zapalenia b‡ony luzowej.
Gerber i wsp. stwierdzili, ¿e u kobiet z tym zespo‡em
dochodzi do wzmo¿onej ekspresji genów, które po-
woduj„ wzrost czynników prozapalnych [interleukina
1b  (IL-1 b , interleukin 1b ) czy czynnik powoduj„cy mar-
twicŒ guzów (TNF- a , tumor necrosis factor a )] [8] i jed-
noczesne obni¿enie czynników zmniejszaj„cych re-
akcjŒ zapaln„ (IL-1, interleukin 1) [9]. Ten brak rów-
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nowagi w uk‡adzie immunologicznym miŒdzy inhibi-
torami a promotorami reakcji zapalnej wywo‡uje prze-
wlek‡y stan zapalny. Stan ten wp‡ywa na proliferacjŒ
nocyceptywnych w‡ókien nerwowych ze zmienion„
ekspresj„ nocyceptorów oraz na utrzymanie podwy¿-
szonego stŒ¿enia substancji prozapalnych, czego
wynikiem jest obni¿enie progu bólowego, co powo-
duje nie tylko silne odczuwanie bólu nawet przy deli-
katnym dotyku, ale równie¿ dalsze uwalnianie czyn-
ników prozapalnych przez w‡ókna nerwowe. Wydaje
siŒ, ¿e ten mechanizm b‡Œdnego ko‡a ma g‡ówne
znaczenie w utrzymywaniu siŒ miejscowego stanu
zapalnego [10, 11]. Ponadto przewlek‡y stan zapalny
mo¿e wywo‡aæ zmiany w odczuwaniu bólu w orod-
kowym uk‡adzie nerwowym (OUN), co w konsekwen-
cji powoduje, ¿e kobiety z VVS s„ wra¿liwsze na bod-
ce bólowe tak¿e w innych okolicach cia‡a [12, 13].
U wielu kobiet z VVS obserwuje siŒ równie¿ zabu-
rzenia funkcji miŒni dna miednicy w postaci wzrostu
ich napiŒcia podstawowego oraz obni¿enia kontroli
wolicjonalnej [1417]. Wydaje siŒ jednak, ¿e zmiany
te s„ wtórne w stosunku do reakcji zapalnej b‡ony lu-
zowej [11, 18, 19].
Zespo‡owi zapalenia przedsionka pochwy czŒsto
towarzysz„ lŒk, depresja i somatyzacje oraz pogor-
szenie obrazu w‡asnego cia‡a [2026].
Rozpoznaje siŒ go na podstawie trzech kryteriów
podanych w 1987 roku przez Friedricha [27]:
 zaczerwienienia przedsionka pochwy (czŒsto tyl-
ko wokó‡ ujæ gruczo‡ów przedsionkowych),
 nadmiernej wra¿liwoci na delikatny dotyk (np.
wacikiem),
 silnych dolegliwociach bólowych podczas pró-
by penetracji pochwy (palcem, wziernikiem, cz‡on-
kiem itd.).
Badanie przedmiotowe powinien poprzedzaæ,
podobnie jak przy ocenie wszystkich dolegliwoci
bólowych, dok‡adnie zebrany wywiad lekarski obej-
muj„cy pytania na temat rozwoju dolegliwoci, nasi-
lenia objawów, lokalizacji i czasu trwania bólu.
W badaniu lekarskim w przypadku podejrzenia VVS
nale¿y oceniæ wra¿liwoæ przedsionka pochwy na
dotyk, a tak¿e na podstawie badania dwurŒcznego
zestawionego narz„dy miednicy mniejszej ze szcze-
gólnym zwróceniem uwagi na to, kiedy dochodzi do
nasilenia objawów bólowych. Trzeba siŒ równie¿
upewniæ, czy pacjentka czuje ból czy jedynie dyskom-
fort. Je¿eli pacjentka odczuwa ból podczas badania,
nale¿y zapytaæ, czy ma on taki sam charakter, jak ten,
który by‡ powodem konsultacji lekarskiej.
W rozpoznaniu ró¿nicowym trzeba uwzglŒdniæ
inne zaburzenia, które mog„ byæ przyczyn„ vulvody-
nii. Nale¿y wykluczyæ uszkodzenia mechaniczne zwi„-
zane z urazem sromu, stany zapalne pochwy i sro-
mu, wi„d sromu w przebiegu innych schorzeæ (np.
cukrzycy), endometriozŒ, stany zapalne w miednicy
mniejszej (PID, pelvic inflammatory disease). U ko-
biet po menopauzie dolegliwoci mog„ byæ spowo-
dowane atrofi„ b‡ony luzowej lub zmianami anato-
micznymi zwi„zanymi z wiekiem [28]. Nie nale¿y za-
pominaæ o tym, ¿e wykonanie operacji w obszarze
miednicy mniejszej lub pochwy, radioterapia i farma-
koterapia mog„ byæ równie¿ przyczyn„ dyspareunii [29].
W zwi„zku z niejasn„ etiologi„ tego zespo‡u nie
ma jednego skutecznego sposobu leczenia tej jed-
nostki chorobowej. Stosowane leczenie mo¿na po-
dzieliæ na farmakoterapiŒ miejscow„ i ogóln„, fizy-
koterapiŒ i leczenie chirurgiczne.
Leczenie kremami stosowanymi miejscowo zazwy-
czaj stanowi leczenie pierwszego rzutu. Mo¿na sto-
sowaæ takie substancje, jak kapsaicyna, lignokaina,
chromoglikan sodu i estrogeny. Ich skutecznoæ oce-
niano tylko w kilku badaniach.
Zolnoun i wsp. [7] w prospektywnym badaniu
obejmuj„cym 61 kobiet z VVS oceniali efektywnoæ
stosowania 5-procentowej maci z lignokain„ apli-
kowan„ miejscowo na noc. Po 7 tygodniach tera-
pii znamiennie zwiŒkszy‡a siŒ liczba kobiet (z 36%
przed terapi„ do 76% po terapii), które mog‡y od-
bywaæ stosunki p‡ciowe (p = 0,02). Ponadto zna-
miennie statystycznie zmniejszy‡o siŒ odczuwanie
bólu podczas wspó‡¿ycia (p < 0,001) oraz odczu-
wanie bólu niezwi„zanego ze wspó‡¿yciem p‡cio-
wym (p = 0,004). Murina i wsp. [30] w prospektyw-
nym badaniu obejmuj„cym grupŒ 33 kobiet z VVS
sprawdzali skutecznoæ miejscowego leczenia
0,05-procentowym kremem z kapsaicyn„. Krem
aplikowano 2 razy dziennie w iloci 1/4 ‡y¿eczki do
herbaty przez 30 dni, w kolejnych 30 dniach raz
dziennie, a nastŒpnie 2 razy w tygodniu przez ko-
lejne 4 miesi„ce. U 59% kobiet objawy VVS zmniej-
szy‡y siŒ, ale u ¿adnej z pacjentek nie dosz‡o do
ca‡kowitego ich ust„pienia. U wszystkich pacjen-
tek, które odczu‡y poprawŒ, po 15 dniach od od-
stawienia leczenia dosz‡o do nawrotu objawów.
Ust„pi‡y one po 20 dniach od ponownego zastoso-
wania kapsaicyny 2 razy w tygodniu. Steinberg
i wsp. [31] u pacjentek z VVS zewnŒtrznie zastoto-
sowali 0,025-procentowy krem z capsaicyny. Pod-
czas 12-tygodniowej terapii pacjentki codziennie
smarowa‡y kremem zmienione chorobowo miej-
sca. W ocenie porównawczej wykonanej za po-
moc„ testu dotykowego Kauffmana (Kauffman to-
uch test) i skali dyspareunii Marinoffa (The Mari-
noffs Dyspareunia Scale) w badanej grupie po
12 tygodniach leczenia znamiennie statystycznie
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zmniejszy‡o siŒ odczuwanie bólu w porównaniu
z okresem przed rozpoczŒciem terapii. Jedyne ran-
domizowane badanie przeprowadzone metod„ po-
dwójnie lepej próby dotyczy‡o porównania sku-
tecznoci 4-procentowego kremu z chromoglika-
nem sodu z placebo. Krem aplikowano 3 razy
dziennie w okresie 3 miesiŒcy. Nie stwierdzono jed-
nak znamiennie istotnych ró¿nic w obydwu gru-
pach kobiet. W grupie otrzymuj„cej placebo znacz-
nego stopnia poprawŒ odczu‡o a¿ 46% kobiet [32].
Zastosowanie estrogenów mo¿e byæ skuteczne
w grupie kobiet po menopauzie [33].
W niewielkich grupach kobiet oceniono równie¿
skutecznoæ innych, bardziej inwazyjnych metod le-
czenia miejscowego, takich jak iniekcje z interfero-
nem [34], metyloprednizolonu z lignokokain„ [35],
betametazonu z lignokain„ [36]. Ich skutecznoæ wy-
nosi 1688% [37].
Je¿eli nie uzyskano poprawy po leczeniu miejsco-
wym, nale¿y ogólnie zastosowaæ farmakoterapiŒ.
W terapii stosuje siŒ leki przeciwdepresyjne i cytry-
nian wapnia. W leczeniu zaburzeæ zwi„zanych z bó-
lem doæ powszechnie stosuje siŒ ma‡e dawki le-
ków antydepresyjnych. Wed‡ug niektórych autorów
powinno siŒ stosowaæ amitryptylinŒ jako lek pierw-
szego rzutu [38]. W leczeniu VVS oprócz amitrypty-
liny (w dawce 1060 mg/d.) [39] stosowano równie¿
gabapentynŒ (w dawce 300 mg/d., zwiŒkszaj„c co
5 dni dawkŒ do dawki maksymalnej  300 mg
3 razy dziennie) [40] i nortryptylinŒ (w dawce 25 mg
na noc) [41]. Nale¿y jednak podkreliæ, ¿e nie prze-
prowadzono badaæ randomizowanych z tymi leka-
mi, a skutecznoæ nortryptyliny oceniono w jednej
pracy kazuistycznej dotycz„cej 78-letniej kobiety.
Uzasadnienie zastosowania cytrynianu wapnia
doustnie oparto na kazuistycznej pracy Solomonsa
i wsp., sugeruj„cej, ¿e w zespole tym wystŒpuje nad-
mierne wydalanie szczawianów z moczem, które
dra¿ni„ b‡onŒ luzow„ przedsionka pochwy, powo-
duj„c znacznego stopnia pieczenie [42]. Jednak
w ostatnio opublikowanym badaniu Greenstein i wsp.
stwierdzili, ¿e w badanej przez siebie grupie obejmu-
j„cej 40 kobiet z VVS nadmierne wydzielanie szcza-
wianów wystŒpowa‡o jedynie u 7 kobiet (17,5%), nato-
miast 3-miesiŒczna kuracja cytrynianem wapnia by‡a
skuteczna tyko u jednej z nich (2,5%) [43].
Innymi nieinwazyjnymi metodami leczenia VVS
s„ fizjoterapia i terapia poznawczo-behawioralna.
U kobiet z VVS podstaw„ zastosowania terapii
z technik„ biofeedback jest obserwacja dotycz„ca
zmian w miŒniach dna miednicy. Polega ona na
nauczeniu pacjentki odczuwania stanów napiŒcia
i rozlunienia miŒni dna miednicy i wyuczeniu za-
le¿nego od woli ich rozluniania. Terapia ta jest d‡u-
gotrwa‡a, jednak jej nieinwazyjnoæ oraz skutecz-
noæ rekompensuj„ w znacznym stopniu czas, jaki
nale¿y powiŒciæ na jej przeprowadzenie. W 1995
roku Glazer opracowa‡ protokó‡ terapeutyczny.
W jego badaniu po 4 miesi„cach terapii poprawŒ
stwierdzono u 28 sporód 33 kobiet [14]. W bada-
niu McKaya i wsp. 24 sporód 29 kobiet po terapii
okreli‡o dolegliwoci bólowe jako nieistotne lub
ma‡e [44]. Terapia poznawczo-behawioralna sta-
nowi cenne uzupe‡nienie innych metod terapeu-
tycznych.
W VVS najczŒciej ocenianym sposobem terapii jest
leczenie zabiegowe. Vestibulektomia obejmuje p‡ytkie
wyciŒcie zmienionej b‡ony luzowej przedsionka po-
chwy wraz z b‡on„ dziewicz„. Dok‡adny opis zabiegu
mo¿na znaleæ w pracy Goldsteina [45]. Z danych
pochodz„cych z ponad 20 publikacji wynika, ¿e jest
ona skuteczna w 60% przypadków (43100%) [37].
Wed‡ug Traasa lepsze wyniki leczenia zabiegowego
uzyskuje siŒ u kobiet poni¿ej 30 roku ¿ycia [46].
Bergeron i wsp. [47] w randomizowanym badaniu
porównuj„cym skutecznoæ vestibulektomii, terapii
metod„ biofeedback i terapii poznawczo-behawioral-
nej w leczeniu dyspareunii u kobiet z VVS podczas
6-miesiŒcznej obserwacji nie stwierdzili ró¿nic w czŒ-
stoci wspó‡¿ycia ani w ocenie ¿ycia seksualnego
w ¿adnej z grup. We wszystkich grupach kobiet zna-
miennie statystycznie zmniejszy‡y siŒ po 6 miesi„cach
dolegliwoci bólowe. W grupie kobiet poddanych ve-
stibulektomii by‡y one 2-krotnie mniejsze ni¿ w pozo-
sta‡ych grupach kobiet. U kobiet, u których wykona-
no vestibulektomiŒ, po 2,5-letniej obserwacji stwier-
dzono, ¿e dolegliwoci podczas badania wacikiem
bawe‡nianym przez lekarza w gabinecie by‡y w dal-
szym ci„gu mniejsze ni¿ w pozosta‡ych grupach ko-
biet. Jednak kobiety poddane terapii behawioralnej
ocenia‡y dolegliwoci bólowe wystŒpuj„ce podczas
wspó‡¿ycia podobnie jak kobiety, u których wykona-
no vestibulektomiŒ [48].
Lecz„c kobietŒ z VVS, nale¿y pamiŒtaæ o tym, jak
bardzo wp‡ywa on negatywnie na jakoæ ¿ycia kobie-
ty. W ostatnio opublikowanym badaniu Arnold i wsp.
[49] stwierdzono, ¿e 42% kobiet z vulvodyni„ nie mo¿e
kontrolowaæ swojego ¿ycia, a 60%  nie mo¿e kon-
trolowaæ swojego cia‡a.
UwzglŒdniaj„c niejasn„ etiologiŒ tego zespo‡u, brak
jednoznacznie skutecznych protoko‡ów terapeutycznych
oraz jego ogromne negatywne skutki na jakoæ ¿ycia
i relacje z partnerem, w terapii kobiet z VVS wydaje siŒ
niezbŒdne holistyczne traktowanie ich problemów zdro-
wotnych z uwzglŒdnieniem, zarówno somatycznych, jak
i pozasomatycznych aspektów tej choroby.
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